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Resumen.—La fagocitosis de las partículas de polietileno (PE) liberadas de los implantes pro-
tésicos es efectuada por células macrofágicas. En este trabajo estudiamos con microscopía elec-
trónica de transmisión las alteraciones intracelulares inducidas por las partículas de PE. Se han 
tomado muestras de la interfase situada entre el cotilo de PE y su lecho óseo en 8 casos de re-
cambio de cotilo que habían sido tratados mediante artroplastia total de cadera con cotilo de po-
lietileno roscado de Endler y que habían desarrollado migración por osteólisis. Se han identifica-
do como componentes del tejido granulomatoso reactivo al PE los siguientes componentes: ma-
crófagos polinucleados, macrófagos mononucleados, linfocitos, fibroblastos y células endoteliales 
capilares. Hemos observado depósitos de PE extracelulares en gran cantidad alternando con fi-
bras de colágeno. La microscopía electrónica de transmisión permite identificar macrófagos acti-
vados con gran producción de vesículas lisosómicas. El PE intracelular acumulado en fagolisoso-
mas presenta imágenes poligonales, prismáticas y rectangulares. 
PHAGOCYTOSIS OF POLYETHYLENE DEBRIS. AN STUDY USING 
ELECTRONIC MICROSCOPY 
Summary.—High density polyethylene particles released from the articular surfaces of joint 
prostheses are phagocytosed by macrophaged. We study the intracelular changes provoked by po-
lyethylene particles using transmitted-light electronic microscopy. Samples from the bone-implant 
interface were taken from 8 socket replacements that had been operated with total hip arthroplasty 
using Endler polyethylene threaded socket that failed with migration. As components of the reac-
tived fibrous tissue, the following components were identified: polinuclear macrophages, mono-
nuclear macrophages, lymphocytes, fibroblasts, and capilar endotelial cells. We have found many 
aggregates of extracellular polyethylene mixed with collagen libres. Transmitted-light electronic 
microscopy helps to identify actived macrophages with an increased lisosomes production. The ag-
gregated intracellular polyethylene has polygonal, prismatic and rectangular shapes in fagolisosomes. 
INTRODUCCIÓN 
Se admite que anualmente se liberan en el es-
pacio articular de 10 millones a 10 billones de par-
tículas de polietileno, de tamaño inferior a una mi-
era, en las artroplastias totales de cadera. 
La endocitosis de las partículas de polietileno li-
beradas de los implantes protésicos es efectuada 
por células macrofágicas. 
Los macrófagos están siempre presentes en las 
interfases entre el lecho óseo y los implantes, acom-
pañados de fibroblastos y células endoteliales (1). 
En este trabajo estudiamos con microscopía 
electrónica de transmisión las alteraciones intrace-
lulares inducidas por las partículas de polietileno. 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se han tomado muestras de la interfase situada entre 
el cotilo de polietileno y su lecho óseo en 8 casos de re-
cambio de cotilo correspondientes a 7 coxartrosis y una 
necrosis idiopática cefálica femoral que habían sido tra-
tadas mediante artroplastia total de cadera, con vástago 
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no cementado de Ti-Al-Ni de Zweymuller y cotilo no ce-
mentado roscado de polietileno de Endler en los que se 
había producido migración de dicho cotilo con osteólisis 
(Tabla I). 
Los tejidos fueron fijados con 0,5% de glutaraldehí-
do y 2% de paraformaldehído en 0,05 M de cacodilato 
buffer a un pH de 7,4 durante 18 horas y posteriormen-
te fijados en tetraóxido de osmio al 2%, deshidratados en 
alcohol e incluidos en resina de Spurr. Se realizaron sec-
ciones de 70 a 80 nm. que fueron examinadas. 
RESULTADOS 
Se han identificado como componentes del tejido 
granulomatoso reactivo al polietileno los siguientes: 
macrófagos polinucleados, macrófagos mononu-
cleados, linfocitos, fibroblastos y células endoteliales 
capilares. 
Hemos observado depósitos de polietileno extra-
celulares en gran cantidad alternando con fibras de 
colágeno (Fig. 1). 
Los macrófagos mononucleados presentan nú-
cleos grandes de cromatina laxa y dispersa, con mi-
Figura 1. Polietileno extracelular alternando con fibras de co-
lágeno (microscopía electrónica, l l 0 0 0 x ) . 
Figura 2. Detalle de un macrófago con emisión de pseudópo-
dos en la membrana, núcleo con la cromatina laxa y lisosomas 
con polietileno (microscopía electrónica, 9.100x). 
cléolo prominente. El citoplasma muestra gran de-
sarrollo del retículo endoplásmico rugoso en rela-
ción con las vesículas del aparato de Golgi que pro-
duce gran cantidad de vesículas de transporte hacia 
los lisosomas. La membrana emite pseudópodos cen-
trados por filamentos de citoesqueleto (Fig. 2). 
Tanto en macrófagos mononucleados como en 
células gigantes multinucleadas la fagocitosis del 
polietileno provoca la formación de gran número de 
lisosomas primarios y de lisosomas secundarios o 
fagolisosomas (Fig. 3). 
Se identifica el polietileno en depósitos extrace-
lulares y en situación intracitoplasmática incluidos 
en fagolisosomas con imágenes rectangulares, trian-
gulares y prismáticas (Fig. 4). Algunos macrófagos 
Figura 3. Fagolisosomas (microscopía electrónica, 19.000x). 
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Figura 4. Polietileno intracelular con formas poligonales. 
Cuerpos residuales (microscopía electrónica, l l . 0 0 0 x ) . 
aparecen totalmente cargados de polietileno inclui-
do en fagolisosomas. A su vez hay autofagolisoso-
mas que incluyen restos de ribosomas y retículo en-
doplásmico (Fig. 5). 
Los macrófagos activados se alternan con fibro-
blastos activados, colágena, linfocitos y células en-
doteliales capilares. 
DISCUSIÓN 
La liberación de partículas de polietileno esti-
mula el sistema monocitomacrófago, provocando 
un tejido reactivo granulomatoso (2, 3). 
Willert y Semlitsch (4) fueron los primeros en 
relacionar la respuesta macrofágica con la reabsor-
ción ósea y la aparición de osteólisis que puede pro-
ducirse tanto en implantes cementados o no ce-
mentados, movilizados o fijos. Los mismos autores 
propusieron la vía linfática perivascular como me-
dio de transporte de las partículas de polietileno, 
aunque Anthony et al. (5) lo explican por flujo del 
fluido intracapsular. 
Bobyn et al. (6) encuentran que el tejido fibro-
so reactivo a las superficies lisas de los implantes 
facilita dicho transporte. 
No se conoce bien el papel de los macrófagos en 
el transporte de los «debris» protésicos, aunque sí 
es conocido que su activación libera interleucina 1 
y factor alfa de necrosis tumoral, que actúan reab-
sorbiendo el tejido óseo. 
Por otra parte los macrófagos pueden reabsor-
ber hueso directamente mediante liberación de ra-
dicales de oxígeno e hidroperóxidos. 
Figura 5. Detalle de la figura 4. Acumulo de polietileno (mi-
croscopía electrónica, l l .000x) . 
El transporte por vía linfática, y en ocasiones 
hemática, podría explicar la aparición de «debris» 
en ganglios linfáticos, hígado y bazo, donde suelen 
aparecer incluidos en células macrofágicas. 
El mejor conocimiento de la endocitosis del po-
lietileno y de otros «debris» de los implantes proté-
sicos puede contribuir a conocer su transporte y al 
estudio del control farmacológico que pueda inhibir 
la liberación de factores activadores de la reabsor-
ción ósea. 
La endocitosis de las partículas de polietileno 
se produce cuando su tamaño es inferior a 10 mi-
-ras (7), habiendo encontrado Shanbhag et al. (8) 
que entre el 70 y el 80% de los «debris» está for-
mado por partículas de tamaño inferior a una mi-
-ra, con un tamaño medio de 0,5 mieras. Las par-
tículas de mayor tamaño, hasta varios cientos de 
mieras, son rodeadas por células gigantes. 
Diversos autores han aportado estudios con mi-
croscopía electrónica de transmisión: 
Langkamer et al. (9) estudian «debris» metáli-
cos en sinovial, ganglios linfáticos inguinales y pa-
raaórticos, hígado y bazo, encontrando partículas 
electrodensas con tamaños y formas muy diversas 
en el interior de células macrofágicas. La concen-
tración de partículas era mayor en sinovial y gan-
glios linfáticos que en hígado o bazo. 
Lee et al. (10) en tejidos periprotésicos encuen-
tran partículas metálicas de cobalto-cromo, titanio 
y acero, que se concentran intracelularmente den-
tro de lisosomas y cuerpos multivesiculares, encon-
trando también algunas partículas libres en la ma-
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triz extracelular. Las partículas de polietileno se-
rían de mayor tamaño cuando son liberadas por 
implantes de aleaciones de titanio que de cromo-
cobalto. 
Linder (1) en la interfase hueso-cemento y hue-
so-metal encuentra resultados diversos provocados 
por la diversa metodología utilizada con microsco-
pio electrónico de transmisión, siendo de difícil in-
terpretación las variaciones encontradas entre las ca-
pas de proteoglicanos y glicosaminoglicanos (más 
próxima al cemento o al metal), la presencia de 
macrófagos y células gigantes multinucleares, la 
capa de fibras colágenas y la de tejido óseo con os-
teoide. 
Schmalzried et al. (11) confirman la presencia 
de partículas menores de una micra en el interior 
de los macrófagos, identificándolas como polietile-
no. En las áreas de reabsorción ósea, los macrófa-
gos contienen estructuras intracitoplásmicas, ova-
les, granulares, electrolucentes, de tamaño entre 
0,1 x 0,2 y 1,2 x 0,4 micras, que se consideran par-
tículas de polietileno fagocitadas. 
Howie et al. (12) encuentran en sinovial que las 
partículas de polietileno menores de 5 micras están 
en el interior de macrófagos mononucleados, mien-
tras que las mayores de 5 mieras están rodeadas de 
macrófagos o incluidas en células gigantes multi-
nucleadas. 
Case et al. (13) en estudios post mortem de por-
tadores de implantes metálicos encuentran partícu-
las metálicas en ganglios linfáticos inguinales y pa-
raaórticos, bazo e hígado. Estas partículas suelen 
estar en el interior de células macrofágicas. Los nú-
cleos de estas células presentan alteraciones que 
son proporcionales a la cantidad de «debris» intra-
citoplásmicos. Al aumentar el número de partículas, 
los macrófagos periprotésicos presentan acúmulo 
de citolisosomas, picnosis nuclear y pérdida de la 
membrana, lo que también se observa en ganglios 
linfáticos con necrosis y fibrosis en el interior de los 
mismos. Los macrófagos necrosados reclutarían a 
otros macrófagos, dando lugar a refagocitosis de los 
«debris», con ciclos sucesivos de necrosis y refago-
citosis. 
Nuestras observaciones con microscopio electró-
nico de transmisión coinciden con las de Schmalz-
ried et al. (11), destacando en nuestros casos la 
presencia masiva de acúmulos intracitoplásmicos 
de partículas de polietileno. 
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